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Резюме
Целью исследования явилось изучение клиникофункциональных параметров и качества жизни (КЖ) больных хронической обструк
тивной болезнью легких (ХОБЛ) c сопутствующим ожирением и метаболическими нарушениями с оценкой возможности их феноти
пирования. На основании кластерного анализа, проведенного по методу kсредних МакКуина, выделены 4 группы пациентов с отличи
тельными особенностями течения ХОБЛ. Установлено, что наличие сопутствующего ожирения у больных ХОБЛ ассоциировано со
значительным снижением легочной функции, переносимости физической нагрузки, показателей КЖ и выживаемости, частыми обост
рениями, развитием инсулинорезистентности и активацией системных воспалительных реакций. Предполагается, что клинический
вариант ХОБЛ с сопутствующим ожирением целесообразно рассматривать в качестве отдельного фенотипа заболевания, характеризу
ющегося тяжелым течением.
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Summary
The aim of the study was to compare clinical and functional features and healthrelated quality of life (HRQoL) in patients with chronic obstructive
pulmonary disease (COPD) regarding to comorbid obesity as a phenotypic sign. Methods. Patient classification was performed using Kmeans clus
tering analysis (MacQueen). It resulted in the classification of subjects into four clinical groups with marked differences in COPD symptoms.
Results. Subjects with obesity had severe airflow limitation and dyspnoea, frequent exacerbations, severely impaired HRQoL, poor survival,
decreased physical activity, insulin resistance and increased systemic inflammation. Conclusion. Thus, COPD with comorbid obesity could be con
sidered as a distinct phenotype of COPD with severe symptoms.
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В течение последнего 10летия вопросы диагности
ки и лечения хронической обструктивной болезни
легких (ХОБЛ) подвергаются достаточно радикаль
ным изменениям: расширяются классификацион
ные критерии, ведется активная разработка новых
терапевтических стратегий, изучается влияние со
путствующих заболеваний на течение и прогноз
ХОБЛ. При усовершенствовании систематизации
клинического многообразия ХОБЛ и эффективного
влияния на течение и прогноз заболевания в послед
ние годы возобновляется интерес к изучению фено
типов данного заболевания [1].
Очевидно, что при существующих в настоящее
время представлениях о классических фенотипах
ХОБЛ ("синие отечники" и "розовые пыхтельщики",
или бронхитический и эмфизематозный типы соот
ветственно) требуется дальнейшее их изучение и до
полнение клиническими и лабораторными марке
рами [1, 2]. Сочетание ХОБЛ и ожирения является
достаточно частой клинической ситуацией. Установ
лено достоверное преобладание ожирения среди па
циентов с ХОБЛ в сравнении с общей популяцией
больных [3, 4]. Наличие ожирения у больных ХОБЛ
сопровождается более выраженным снижением уров
ня физической активности и возрастанием частоты
госпитализаций в отличие от больных ХОБЛ с нор
мальной массой тела. По данным KB.H.Lam et al.,
несмотря на более высокий риск развития метаболи
ческого синдрома у больных ХОБЛ в сравнении с па
циентами, не страдающими данным заболеванием,
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только ожирение является компонентом, имеющим
связь со степенью бронхиальной обструкции [5].
Целью представленного исследования явилось
изучение клиникофункциональных особенностей
у больных ХОБЛ и сопутствующим ожирением для
оценки возможности его использования в качестве
характеристики фенотипа заболевания, а также
у больных ХОБЛ без ожирения в зависимости от
наличия и степени выраженности метаболических
нарушений.
Материалы и методы
Обследованы пациенты (n = 86, мужчины; средний
возраст – 65,0 (61,0; 69,5) года) с ХОБЛ I–IV стадии
(GOLD, 2010) в период ремиссии, без сопутствую
щих сердечнососудистых заболеваний и сахарного
диабета. Все больные являлись курильщиками с ин
дексом курения (ИК) 49,0 (40,0; 66,8) пачколет.
Обязательным условием включения в исследова
ние было наличие добровольного письменного ин
формированного согласия на участие в исследова
нии.
Определение ожирения проводилось на основа
нии Национальных клинических рекомендаций
Всероссийского научного общества кардиологов
(2009) по диагностике и лечению метаболического
синдрома; оценивался индекс массы тела (ИМТ) по
Кетле [6–8].
Оценка комплексного состава тела проводилась
по стандартным зонам с общим и регионарным ана
лизом композиционного состава тела по данным
двуэнергетической рентгеновской абсорбциометрии
на двуэнергетическом рентгеновском абсорцио
метре Lunar DPX (США). Изучался показатель And
roid / Gynoid Ratio (A / G Ratio), сопоставимый с со
отношением объемов талии (ОТ) и бедер (ОБ). При
помощи данного критерия характеризуется распре
деление жировой ткани в организме человека по
андроидному или гиноидному типу.
У всех пациентов определялась активность симп
томов ХОБЛ и их влияние на качество жизни (КЖ)
по результатам анкетирования с помощью Респи
раторного опросника госпиталя Святого Георгия
(St. George's Respiratory Questionnaire – SGRQ).
Производился расчет интегративного индекса
BODE, с помощью которого прогнозируется выжи
ваемость больных ХОБЛ. Индекс BODE включает
оценку 4 параметров: объем форсированного выдо
ха за 1ю секунду (ОФВ1), пройденная дистанция
при 6минутном шаговом тесте (6МШТ), степень
одышки по модифицированной шкале одышки
(Medical Research Council Dyspnea Scale – mMRC),
ИМТ [9]. До и после теста осуществлялось изме
рение насыщения крови кислородом и частоты сер
дечных сокращений с помощью пульсоксиметра
MIROxi (MIR, Италия).
Изучались параметры суточной пульсоксиметрии
с оценкой среднего уровня сатурации кислородом
(SO2) за 1 сутки, минимального и максимального
значений SO2 за 1 сутки, индекса десатурации (сред
нее число эпизодов десатурации за 1 ч), максималь
ной продолжительности десатурации.
У всех пациентов исследовались параметры угле
водного и пуринового обмена, липидного спектра.
Определялся маркер системного воспаления низкой
градации – высокочувствительный Среактивный
белок (СРБ) иммунотурбидиметрическим способом
с пределом обнаружения 0,25 мг / л.
Исследование вентиляционной функции легких
проводилось методами спирографии на бодиплетиз
мографе волюметрического типа Master Lab (Erich
Jeger, Германия) с компьютерным расчетом показа
телей. Полученные показатели оценивались в соот
ветствии с обновленными рекомендациями GOLD
(2013) [10].
Данные анализировались с помощью статисти
ческого пакета программ SPSS 20.0. Перед началом
расчетов проверялись нормальность распределения
с помощью двустороннего критерия согласия Колмо
горова–Смирнова и равенство дисперсий методом
Ливена. Большинство выборок не соответствовали
критериям нормальности, поэтому в дальнейшем
использовались статистические методы для непара
метрических распределений. Для объективного раз
деления больных на группы был применен кластер
ный анализ по методу kсредних МакКуина. Для
выявления статистических различий между груп
пами сравнения использовался критерий Ман
на–Уитни. С учетом множественности сравнений
рассчитывалось скорректированное значение π с ис
пользованием правила Карло Бонферрони. Уровень
значимости составил 0,05 / 4 = 0,0125 (при сравне
нии 4 групп). Также проводился линейный регресси
онный анализ. Статистически значимыми считались
различия при р < 0,05.
Результаты и обсуждение
В результате кластерного анализа все больные были
разделены на 4 группы:
• 1я – больные ХОБЛ II и III стадии (с преоблада
нием II стадии); средний возраст – 65,0 (62,0;
69,5) года; ИМТ – 24,6 (21,7; 26,3) кг / м2; ОФВ1 –
61,0 (51,0; 68,0) %;
• 2я – больные ХОБЛ I и II стадии (с преоблада
нием II стадии); средний возраст – 58,0 (56,5;
61,5) года; ИМТ – 27,1 (25,4; 32,2) кг / м2; ОФВ1 –
64,0 (57,5; 77,0) %;
• 3я – больные ХОБЛ II и III стадии (с преоблада
нием III стадии); средний возраст – 66,0 (64,0;
72,0) года; ИМТ 30,0 (28,5; 39,9) кг / м2; ОФВ1 –
44,0 (42,0; 49,0) %;
• 4я – больные ХОБЛ II–IV стадии (с преоблада
нием III и IV стадии); средний возраст – 66,5
(64,8; 71,0) года; ИМТ – 21,0 (20,2; 23,1) кг / м2;
ОФВ1 – 34,2 (26,0; 41,0) % (табл. 1).
При анализе возрастных межгрупповых различий
выявлено статистически значимое преобладание
лиц пожилого возраста в 1м, 3м и 4м кластерах по
сравнению с пациентами 2й группы. Избыточная
масса тела и ожирение определялись у больных 2й
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и 3й групп соответственно, что закономерно сопро
вождалось более высокими показателями ОТ / ОБ
по сравнению с пациентами 1й и 3й групп.
Параметры ОФВ1 у больных 1й и 2й групп дос
товерно превышали аналогичные значения у паци
ентов 3го и 4го кластеров.
У больных ХОБЛ с сопутствующим ожирением
отмечалась регрессионная зависимость ОФВ1 от A / G
Ratio: ОФВ1 = –78,721 × A / G Ratio + 146,142, имею
щая высокую статистическую значимость (p = 0,002);
коэффициент детерминации составил 0,325 (рис. 1).
Регрессионная зависимость ФЖЕЛ от A / G Ratio
Рис. 1. Регрессионная зависимость ОФВ1 от отношения 
A / G Ratio
Рис. 2. Регрессионная зависимость ФЖЕЛ от отношения 
A / G Ratio
Таблица 1
Характеристика пациентов с ХОБЛ
Показатель Группа p1 p2 p3 p4 p5 p6
1я, n = 30 2я, n = 22 3я, n = 10 4я, n = 24 1–2 1–3 1–4 2–3 2–4 3–4
Возраст, годы 65,0 (62,0; 69,5) 58,0 (56,5; 61,5) 66,0 (64,0; 72,0) 66,5 (64,8; 71,0) 0,0125 ns ns 0,012 0,005 ns
ИК, пачколет 50,0 (39,0; 65,3) 40,0 (36,0; 50,0) 75,0 (66,0; 100,0) 45,0 (43,2; 54,4) ns ns ns 0,012 ns 0,0125
ОФВ1, % 61,0 (51,0; 68,0) 64,0 (57,5; 77,0) 44,0 (42,0; 49,0) 34,2 (26,0; 41,0) ns 0,004 < 0,001 0,005 < 0,001 ns
ФЖЕЛ, % 85,0 (78,5; 92,5) 93,0 (74,0; 96,5) 85,0 (82,0; 99,0) 68,5 (60,8; 82,3) ns ns ns ns ns ns
Стадия по GOLD, %:
I 0 9,1 0 0
II 73,3 80,9 20,0 8,3
III 26,7 0 80,0 50,0
IV 0 0 0 41,7
ОТ, см 95,0 (86,0; 104,5) 103,0 (96,0; 113,5) 120,0 (106,0; 134,0) 82,5 (78,4; 89,3) ns 0,004 ns ns < 0,001 0,002
ОТ / ОБ 0,92 (0,83; 0,97) 0,98 (0,95; 1,02) 1,09 (1,09; 1,09) 0,88 (0,83; 0,91) ns 0,008 ns ns < 0,001 0,003
A / G Ratio 1,18 (1,06; 1,27) 1,27 (1,1; 1,28) 1,3 (1,25; 1,32) 1,0 (0,92; 1,13) ns ns ns ns 0,011 0,012
ИМТ 24,6 (21,7; 26,3) 27,1 (25,4; 32,2) 30,0 (28,5; 39,9) 21,0 (20,2; 23,1) ns 0,011 ns ns 0,001 0,003
SGRQ:
симптомы 71,7 (61,8; 80,6) 57,3 (34,1; 77,1) 83,1 (59,2; 85,6) 70,6 (56,0; 82,6) ns ns ns ns ns ns
активность 39,6 (35,5; 44,7) 17,4 (11,2; 41,3) 59,5 (54,4; 66,2) 35,5 (23,7; 53,2) 0,002 0,003 ns 0,001 0,002 0,008
влияние болезни
на КЖ 20,1 (17,4; 25,2) 19,8 (11,5; 20,5) 31,4 (30,1; 38,1) 25,9 (22,3; 27,9) ns 0,006 ns 0,001 < 0,001 ns
общий 34,5 (33,3; 37,3) 26,7 (14,1; 28,9) 40,2 (30,1; 48,2) 37,8 (33,2; 46,3) 0,001 0,012 ns 0,001 0,001 ns
число обостре 
ний в год 2,0 (1,0; 2,0) 1,0 (1,0; 1,5) 4,0 (3,0; 4,0) 2,0 (1,8; 2,3) 0,01 0,002 ns 0,001 0,0125 0,007
mMRC 2 (1; 2) 1 (0; 1) 3 (3; 3) 3 (2; 3) ns < 0,001 0,004 < 0,001 0,005 ns
CAT 17,0 (15,0; 23,0) 8,0 (6,0; 16,0) 26,0 (22,0; 28,0) 32,0 (26,0; 35,0) 0,0125 0,005 < 0,001 0,003 < 0,001 0,006
Индекс BODE 2 (1; 3) 0 (0; 2) 5 (3; 5) 5 (4; 6) 0,012 0,007 < 0,001 < 0,001 < 0,001 ns
6МШТ, %долж. 73,3 (64,7; 90,1) 90,9 (69,1; 95,6) 52,5 (48,8; 57,7) 55,3 (50,2; 70,2) ns 0,006 0,008 0,003 0,002 ns
Примечание: данные представлены в виде медианы (Me), 1го и 3го квартилей – Me (k25 %; k75 %); для выявления статистических различий между группами сравнения использо
вался критерий Манна–Уитни; с учетом множественности сравнений рассчитывалось скорректированное значение p с использованием правила Карло Бонферрони; уровень значи
мости составил: 0,05 / 4 = 0,0125; ns – статистически значимых различий при сравнении групп не получено; различия между кластерами: p1 – 1м и 2м, p2 – 1м и 3м, 
p3 – 1м и 4м, p4 – 2м и 3м, p5 – 2м и 4м; CAT – оценочный тест по ХОБЛ (COPD Assessment Test).
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(ФЖЕЛ = –78,353 × A / G Ratio + 174,716) также ха
рактеризовалась высокой статистической значи
мостью (р = 0,019) с высоким коэффициентом детер
минации (0,181) (рис. 2).
При оценке результатов анкетирования с исполь
зованием SGRQ не выявлено достоверных межгруп
повых различий по шкале "Симптомы", минималь
ные показатели шкалы "Активность" определялись
у больных 2й группы (различия с пациентами 1й,
3й и 4й групп были статистически значимы). Мак
симальная степень ограничения активности присут
ствовала у больных 3й группы, достоверно превышая
таковую в остальных группах. При анализе характе
ристик шкалы "Влияние болезни" у пациентов 3й
и 4й групп продемонстрировано значимое преобла
дание влияния симптомов болезни на повседневную
жизнь в сравнении с больными 1го и 2го кластеров.
В целом у больных 2й группы отмечена лучшая оцен
ка по шкале "Общее КЖ, связанное со здоровьем",
чем в остальных группах. Статистически значимая
наиболее низкая оценка по шкале "Общее КЖ, свя
занное со здоровьем" выявлена у больных 3й и 4й
групп. Межгрупповые достоверные различия по об
щему количеству баллов по данной шкале у пациен
тов 3й и 4й групп отсутствовали.
Частота обострений ХОБЛ в группах значитель
но различалась: у больных 2й группы данный пока
затель соответствовал низкому риску обострений,
в остальных группах выявлен высокий риск. Макси
мальная частота обострений отмечена у больных 3й
группы, достоверно превышая таковую в остальных
группах.
При изучении степени выраженности симптомов
ХОБЛ, определяемой по шкалам mMRC и CAT, низ
кий уровень симптомов заболевания определялся
у пациентов 2й группы. Наиболее высокая степень
выраженности симптомов выявлена у больных 3й
и 4й групп – Me степени одышки по шкале mMRC
составила в обеих группах 3, показатели CAT в 4й
группе достоверно превышали таковые в 3й группе
(рис. 3).
Уровень повседневной активности оценивался
при помощи 6МШТ. Пройденная дистанция оказа
лась короче возрастной нормы в каждом кластере
больных ХОБЛ – максимальная степень нарушений
выявлена у пациентов 3й и 4й групп.
При анализе параметров шкалы BODE в 1м и 2м
кластерах индекс соответствовал 80%ной выживае
мости в ближайшие 48 мес., в 3м и 4м кластерах
индекс BODE был значительно выше и соответство
вал 60 % (см. рис. 3).
Выраженность хронического системного воспа
ления низкой градации оценивалась по концентра
ции СРБ. Максимальные значения данного показа
теля выявлены у больных 3й и 4й групп, различия
с показателями в 1й и 2й группах были статисти
чески значимы. По степени системного воспаления
у пациентов 3й и 4й групп показатели были сопо
ставимы (табл. 2).
Со стороны липидного и пуринового обмена,
а также уровня гликемии статистически значимых
отличий в группах не выявлено. Однако было отме
чено статистически значимое повышение уровня
ИР в 3й группе (р < 0,0125) за счет гиперинсулине
Рис. 3. Оценка частоты обострений, степени одышки и прогноза
у больных ХОБЛ
Таблица 2
Особенности биохимических показателей крови у пациентов ХОБЛ в различных группах
Показатель Группа p1 p2 p3 p4 p5 p6
1я, n = 30 2я, n = 22 3я, n = 10 4я, n = 24 1–2 1–3 1–4 2–3 2–4 3–4
СРБ, мг / л 1,98 (1,44; 4,89) 3,0 (1,57; 3,94) 6,2 (5,2; 7,98) 5,0 (2,58; 8,77) ns 0,01 ns 0,002 ns ns
Глюкоза, 
ммоль / л 4,7 (7,55; 5,05) 5,0 (4,75; 5,6) 5,1 (4,3; 5,8) 5,05 (4,6; 5,4) ns ns ns ns ns ns
Инсулин, МЕ / л 3,7 (2,25; 5,7) 4,8 (4,7; 8,75) 17,6 (7,3; 19,1) 3,5 (2,0; 6,53) ns 0,005 ns 0,012 ns 0,005
Индекс HOMAIR 0,87 (0,48; 1,15) 1,13 (1,05; 1,96) 2,77 (1,88; 3,65) 0,75 (0,42; 1,65) ns 0,003 ns ns ns 0,011
ОХС, моль / л 5,2 (4,65; 5,45) 5,28 (5,08; 5,84) 5,4 (4,6; 6,2) 5,13 (4,73; 5,99) ns ns ns ns ns ns
ТГ, моль / л 0,91 (0,8; 1,8) 1,37 (1,0; 1,98) 1,06 (0,88; 1,23) 1,0 (0,88; 1,39) ns ns ns ns ns ns
ЛПВП, ммоль / л 1,45 (1,2; 1,86) 1,22 (1,2; 2,03) 1,45 (1,35; 1,58) 1,65 (1,28; 1,93) ns ns ns ns ns ns
ЛПНП, ммоль / л 3,24 (2,67; 3,32) 2,89 (2,78; 3,48) 3,0 (2,07;4,15) 3,04 (2,6; 3,57) ns ns ns ns ns ns
Мочевая кислота, 
мкмоль / л 348 (303; 375) 389 (351; 425) 325 (301; 349) 326 (305; 407) ns ns ns ns ns ns
Примечание: см. табл. 1; ОХС – общий холестерин; ТГ – триглицериды; ЛПВП – липопротеиды высокой плотности; ЛПНП – липопротеиды низкой плотности; индекс HOMAIR – со
отношение уровней глюкозы и инсулина натощак, используемое при диагностике инсулинорезистентности (ИР).
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мии (р < 0,0125) (см. табл. 2). Выявлена регресси
онная зависимость индекса HOMAIR от уровня
SO2 капиллярной крови: –0,434 × SpO2 + 42,365)
(p < 0,001), коэффициент детерминации составил 0,179
(рис. 4).
Результаты и обсуждение
По результатам проведенного исследования выделе
ны 4 группы пациентов с ХОБЛ, у которых отмечен
ряд отличительных клиникофункциональных ха
рактеристик:
• 1я группа – мужчины (средний возраст – 65 лет)
с ХОБЛ II–III стадии (со значительным преобла
данием II cтадии), с нормальным ИМТ, отсутстви
ем метаболических нарушений, нормальным уров
нем СРБ. Течение ХОБЛ характеризуется высоким
уровнем симптомов и риском обострений, уме
ренными нарушениями повседневной активности
с индексом выживаемости 80 % по шкале BODE.
• 2я группа – мужчины (средний возраст – 58 лет)
с ХОБЛ I–II стадии (со значительным преоблада
нием II cтадии), с избыточной массой тела, отсут
ствием нарушений углеводного, липидного и пу
ринового обмена, нормальными значениями
СРБ. Течение ХОБЛ характеризуется низким
уровнем симптомов и риском обострений, незна
чительным снижением уровня повседневной фи
зической активности с индексом выживаемости
80 % по шкале BODE.
• 3я группа – мужчины (средний возраст – 66 лет)
с ХОБЛ II–III стадии (со значительным преобла
данием III cтадии), с ожирением, повышенными
значениями СРБ и ИР. Течение ХОБЛ характери
зуется высокими уровнем симптомов и риском
обострений, значительным ограничением повсе
дневной активности с индексом выживаемости
60 % по шкале BODE.
• 4я группа – мужчины (средний возраст – 66,5
года) с ХОБЛ II–IV стадии (со значительным
преобладанием III и IV cтадии) с нормальным
ИМТ, отсутствием нарушений углеводного, ли
пидного и пуринового обмена и повышенным
показателем уровня СРБ. Течение ХОБЛ характе
ризуется высоким уровнем симптомов и риском
обострений, значительным снижением повсе
дневной физической активности и индексом вы
живаемости 60 % по шкале BODE.
В результате исследования получены данные,
свидетельствующие о гетерогенности клинических
характеристик ХОБЛ и отсутствии их прямой корре
ляции со степенью тяжести ограничения скорости
воздушного потока. Так, у пациентов 1го и 2го
кластеров, несмотря на преобладание cреднетяже
лой стадии ХОБЛ в обеих группах, выявлены зна
чимые отличия качественных и количественных ха
рактеристик ХОБЛ. Более выраженные нарушения
отмечены у больных 1й группы.
Наиболее неблагоприятное течение ХОБЛ опре
делялось в 3й и 4й группах. Обращало на себя вни
мание отсутствие значимых различий параметров,
характеризующих общее КЖ, выживаемость по
шкале BODE, степень одышки по mMRC, уровень
повседневной физической активности и системное
воспаление, несмотря на то, что тяжесть обструктив
ных нарушений была достоверно выше у больных
4й группы.
Предполагается, что наличие сопутствующего
ожирения у больных ХОБЛ оказывает негативное
влияние на течение заболевания и ассоциировано со
значительным снижением спирометрических пара
метров, переносимости физической нагрузки, пока
зателей КЖ и выживаемости, частыми обострениями,
развитием ИР и активацией системных воспалитель
ных реакций [11, 12]. Не установлено влияние на
другие метаболические факторы – ОХС, ТГ, ЛПВП,
ЛПНП и мочевую кислоту.
Полученные данные о наличии обратной зависи
мости ОФВ1 и ФЖЕЛ от отношения ОТ / ОБ и A / G
Ratio согласуется с современными научными данны
ми [5]. Относительно изучено влияние ожирения на
статические объемы легких, в то время как вопросы
взаимосвязи между параметрами бронхиальной про
ходимости и ожирением остаются неясными, требу
ется дальнейшее изучение. В ряде исследований
установлено, что абдоминальное ожирение сопро
вождается снижением ФЖЕЛ и ОФВ1, при наличии
избыточной жировой ткани усугубляется бронхиаль
ная обструкция, нарушается механика дыхательных
движений грудной клетки на вдохе и выдохе, ухуд
шается проходимость дистальных дыхательных пу
тей [13, 14].
Согласно современным научным данным пред
полагается активное участие жировой ткани в про
цессах системного воспаления и формировании на
рушений углеводного обмена у больных ХОБЛ,
ожирению отводится роль независимого фактора
риска развития и потенцирования системных воспа
лительных реакций. Кроме того, наличие ожирения
у больных ХОБЛ является одним из ключевых меха
низмов развития сопутствующей сердечнососудис
той патологии [15].
Рис. 4. Регрессионная зависимость индекса HOMAIR от суточ
ной  SO2
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Оригинальные исследования
В настоящее время жировая ткань рассматрива
ется как эндокринный орган, участвующий в регуля
ции многих метаболических процессов. Жировые
клетки (адипоциты) синтезируют и секретируют раз
личные цитокины и биологически активные медиа
торы (адипоцитокины) [16, 17]. Предполагается, что
у больных ХОБЛ с сопутствующим ожирением и ИР
повреждающее действие гипоксии на жировую ткань
приводит к активации локальных воспалительных
реакций с патологической секрецией фактора некро
за опухоли, интерлейкина6, лептина. Эти процессы
сопровождаются снижением содержания адипонек
тина, рецепторов, активируемых пероксисомными
пролифераторами в плазме крови [18].
Полученные результаты о взаимосвязи между ин
дексом ИР и SO2 капиллярной крови отражают вли
яние хронической гипоксии на формирование ИР.
Известно, что рецепторы инсулина чувствительны
к изменению равновесия кислотнощелочного со
стояния. При гипоксии может нарушаться pH окру
жающей среды, что влияет на углеводный обмен
путем воздействия на рецепторы к инсулину [19].
В экспериментальных работах по оценке влияния
гипоксии на ИР, показано, что в условиях тканевой
гипоксии, изменения рН и кислотноосновного рав
новесия снижается связывание инсулина с рецепто
рами за счет снижения как сродства рецепторов
к инсулину, так и уменьшения их числа, что ведет
к формированию ИР [20].
Заключение
В результате данного исследования установлено, что
ожирение является одной из значимых клинических
характеристик у больных ХОБЛ, которыми опре
деляются неблагоприятное течение заболевания
и ухудшение его прогноза, что может быть использо
вано в качестве фенотипического параметра. Это
подтверждается также современными литературны
ми данными.
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